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GOLD 2013 rehberine gore aile hekimligi sisteminde KOAH’a yaklasim
Family physicians’ approach to COPD according to GOLD guidelines 2013
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Ozet

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) onlenebilir bir
hastalik olup, ilerleyici hava akim kisithilig1 ile karakter-
izedir. KOAH, gerek gelismis gerekse de gelismekte olan
iilkelerde saglik harcamalarinda giderek artan ve biiyiik bir
paya sahip olmasi nedeniyle 6nemli bir saglik sorunu olugtur-
maktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 6ngoriilerine gére,
2020 yilinda KOAH’1n biitiin diinyada 5.hastalik ve sakat-
lik nedeni olurken, mortalitenin de 6. sebebi olacagi beklen-
mektedir. GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease) 2013 raporuna rehberine gore hastaligin orta-
ya ¢ikmasinda en 6nemli risk faktdriiniin sigara oldugu kabul
edilse de; KOAH mesleki maruziyet, sosyoekonomik durum
ve genetik yatkinlik gibi degisik dykiiler durumlar sonucunda
olusan bir hastaliktir ve her bir bireyde rol alan nedenlerin
etkinligi farklilik gosterir. Bundan dolay1 giiniimiiziin birinci
basamak saglik hizmetinin verildigi aile hekimligi sisteminde
KOAH’a dogru ve etkili yaklagim 6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kronik obstriiktif akciger hastaligi,
GOLD 2013 rehberi, aile hekimligi.

Abstract

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is a pre-
ventable disease state, characterized by progressive airflow
limitation. COPD is a major health problem, causing a pro-
gressive rise in health care spending in both developed and
developing countries. According to 2020 projection of the
World Health Organization (WHO), COPD is expected to
be the 5th cause of illness and disability, and the 6th lead-
ing cause of death worldwide. Although smoking is accepted
as the most important risk factor for COPD according to the
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Dis-
ease) 2013 report, different entities such as occupational ex-
posure, socio-economic status and genetic predisposition may
also play an important role in varying contributions. There-
fore, efficient and accurate approach of family physicians to
COPD in primary care is very important.

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease , GOLD
2013 guideline, family physician.
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Giris

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), 6nlenebilir bir
hastalik olup, ilerleyici hava akim kisitliligi ile karakterizedir.
Bu hastalik, zararli gaz ve partikiillere 6zellikle de sigara
dumanina karsi olusan inflamatuvar bir siire¢ sonucu gelisir.
Inflamasyon yalmzca akcigerlerle smirli olmayip, sistemik
ozellikler de gostermektedir (1).

KOAH, gerek gelismis gerekse de gelismekte olan iilkelerde
saglik harcamalarinda giderek artan bir paya sahip olmasi
nedeniyle onemli bir saglik sorunu olusturmaktadir (1).
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 6ngbriilerine gore, 2020 yilinda
KOAH’in biitiin diinyada 5. hastalik ve sakatlik nedeni
olurken, mortalitenin de 6. sebebi olacagi beklenmektedir (2);
en son GOLD 2013 rehberine gore KOAH’1n 2020 yilinda
6liime en sik neden olan 3. hastalik olacag1 ongoriilmektedir
(1). Tirkiye’de yapilan ¢esitli ¢aligmalarda, metodolojik
farkliliklar olmakla beraber KOAH prevalanst % 13, 6-20
arasinda bulunmus olup, iilkemizde halen 3 milyon civarinda
KOAH’I1 hasta oldugu diistintilmektedir (3).

Hastaligin ortaya ¢ikmasinda en Onemli risk faktoriiniin
sigara oldugu kabul edilmekle birlikte, sigara igmeyenlerde
de KOAH ortaya ¢ikabilmektedir (4). KOAH’1 hastalarin %
80-90’1ndan sigara sorumlu iken, sigara igenlerin sadece %
15-20’sinde klinik olarak KOAH gelismektedir (5). KOAH
gelisiminde dzellikle i¢ ortam hava kirliliginden sorumlu iki

faktor olan pasif tiitlin dumani maruziyeti ve biomass
yakitlarindan ortaya ¢ikan kirleticilere maruziyet de KOAH
gelisiminden sorumlu tutulmaktadir (1). Diger 6nemli risk
faktorleri mesleki maruziyet, sosyoekonomik durum ve
genetik yatkinliktir. KOAH degisik durumlar sonucunda
olusan bir hastaliktir ve her bir bireyde rol alan etyolojik
ajanlarin etkinligi farklilik gésterir (6). Ozellikle gelismekte
olan {ilkelerde iyi havalandirilmayan yasam alanlarinda
pisirme ve 1sinma amagcli kullanilan organik yakitlarin neden
oldugu i¢ ortam kirliligi KOAH i¢in 6nemli bir risk faktoridiir
(7, 8). Ulkemizde organik yakit maruziyeti kirsal kesimde
yasayanlarda, 6zellikle kadinlarda KOAH gelisiminde 6nemli
bir risk faktorii olarak karsimiza ¢ikmaktadir (9). Giinay ve
arkadaslarinin 2013 yilinda yaptiklart son caligmalarinda
KOAH grubundaki hastalarin kontrol durumuna gore daha
¢ok cifteilikle ugragtigi ve sosyo ekonomik diizeyinin daha
disik oldugu gozlemlenmistir. Yine bu ¢alismada KOAH
tanist alan hastalarin ayni zamanda bacali soba, tandir,
somine, katalitik soba ve tezek yakilmasi gibi c¢evresel
faktorlere daha uzun siire maruz kaldigr goriilmiistiir (10).
Ayni risk faktorlerine maruz kalan biitiin bireylerde KOAH
gelismemesi, gen-gevre etkilesimini gliindeme getirmektedir.
En iyi ortaya konan genetik anormallik herediter olarak
ortaya ¢ikan, serin proteazlarin en 6nemli inhibitori olan al-
antitripsinin eksikligidir (11).
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Bu derlemenin amaci, literatiirdeki son veriler, 6zellikle
de yenilenen GOLD 2013 kriterleri esliginde, KOAH’mn
patogenezine, hava yollarindaki inflamatuvar degisikliklere
ve tedavide uygulanacak yaklasimlara deginilerek KOAH’a
aile hekimligi sartlarinda en uygun sistematik yaklagim
konusunda yol gostermeye yardimer olmaktir.

KOAH’1n Patolojisi

KOAH’daki patolojik degisiklikler hava yollarinda, akciger
parankiminde ve akciger damarlarinda gerceklesmekte olup
her hastada bu degisiklikler farkli boyutlarda olmaktadir
(12). Patolojik degisimler kronik inflamasyon, akcigerin
farkl1 bolgelerindeki 6zel inflamatuar hiicre tiplerinin artmasi
ve tekrarlayan hasar-onarim dongiisiinden kaynaklanan
yapisal degisiklikler ile karakterizedir. Onarim siireci, hava
yolu duvarinda kollajen igeriginde artis ve skar dokusu
olusumu ile karakterize yapisal degisikliklere (remodeling)
yol acar. Bu durum hava yolu liimenini daraltir, kalic1 hava
yolu obstriiksiyonu gelisimine neden olur (13). KOAH’da
ilerleyici hava akimi kisitlanmasina neden olan inflamasyon,
diiz kas kontraksiyonu ve dinamik hiperinflasyon kismen
geri dontlisiimlii olan 6gelerdir. Geri doniisiimsiiz 6geler ise,
hava yollarinda fibrozis ve daralma, akciger elastikiyetinin
azalmasi ve periferik hava yollarinin agik kalmasini saglayan
alveolar destegin kaybidir (14).

KOAH’da akcigerlerdeki inflamasyon, inhale edilen zararlt
gaz ve partikiillere maruziyet sonucu gelisir. Aktive olmus
inflamatuar hiicreler, akciger yapilarinda hasara yol agabilen
ve/veya notrofilik inflamasyonun silirmesini saglayabilen
l6kotrien B4 (LTB4), tiimdr nekroz faktor-o (TNF-a) gibi bir
dizi mediatdr ile nétrofiller igin segici 6zellikte bir kemokin
olan Interldkin-8 (IL-8) salgilar. KOAH’da inflamasyon ayni
zamanda ozellikle sigara igenlerde olusan CD 8+ sitotoksik
(Tel) T lenfositlerle karakterizedir (15).

KOAH’da hastalik siirecinin ne tiir karakteristik fizyolojik
anormalliklere ve semptomlara yol actigt bugiin daha
iyi anlasilmis durumdadir. Ornegin; birinci saniye zorlu
ekspirasyon voliimiindeki (FEV1) azalma primer olarak
periferik hava yollarinin inflamasyonu ve daralmasindan,
daha siddetli amfizemde de dinamik hava yolu kollapsindan
kaynaklanmaktadir. Diger yandan, hava yolu darliinin
siddeti akcigerdeki inflamasyonun derecesi ile korelasyon
gostermektedir (1). inflamasyon ve fibrozisin boyutu ile kiiciik
hava yollarindaki eksiidasyon, FEV1 ve FEV1/FVC (zorlu
vital kapasite) oranindaki diigme ile paralellik gostermektedir
(16). KOAH’da ventilasyon ve gaz degisimindeki bozulma
hipoksemi, hiperkapni ve diger ciddi sonuglara yol agmakta,
hastaligin  progresyonu ile birlikte gaz transferindeki
bozulma artmaktadir. Kiiciik pulmoner arterlerin hipoksik
vazokonstriiksiyonuna bagli olarak hafif veya orta derecede
pulmoner hipertansiyon ortaya ¢ikabilmektedir. Bundan
bagka, 6zellikle siddetli hastalikta, KOAH 1n ¢esitli sistemik
yan etkileri ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum, yasam siiresi,
yasam kalitesi ve komorbid hastaliklarin ortaya c¢ikmasi
agisindan onem tagimaktadir (1).

Tam
Ti1bbi oykii ve Semptomlar
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Anamnezde Oksiiriik, balgam ¢ikarma, dispne gibi semptom-
lar, daha 6nce astim tanist alip almadigy, alerji 6ykdisii ve diger
solunum hastaliklar 6zellikle degerlendirilmelidir (Tablo 1).

Tablo 1. Kronik oksiiriik nedenleri

Intratorasik

*KOAH

= Astim

* Akciger kanseri

* Tuberkiloz

* Bronscktazi

* Sol kalp yetmezligi

» Interstisyel akciger hastalig
* Kistikfibrozis

» Idiyopatik 8ksitritk
Ekstratorasik

* Kronik alerjik rinit

» Ust solunum yolu 8ksiiriik sendromu (UACS)
* Gastroozofageal reflit

- llaglar (ACE inhibitorleri vb.)

ACE : Angiotensine converting enzymes
KOAH : Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

KOAH i¢in aile anamnezi, ek hastaliklar, agiklanamayan
kilo kaybi, sigara, mesleki ve ¢evresel maruziyet hikayesi
sorgulanmalidir. Oksiiriik, balgam ¢ikarma, kronik ve
progresif dispne veya hastalik i¢in risk faktorlerine maruziyet
Oykiisti olan bir hastada KOAH diistinilmelidir (1).

KOAH’in baslangicinda fizik muayene tan1 koymada
nadiren yardimcidir. Genelde hastaligin ileri evrelerine
kadar belirgin fizik muayene bulgular1 saptanmaz. Ancak
bir bulgunun olmamasi hastalig1 ekarte ettirmez. Hastaligin
erken doneminde ekspiryumda uzama, ileri evrelerde ise
hisirtili solunum, inspeksiyonda boyundaki yardimei solunum
kaslarinin solunumuna katildigi, gégsiin 6n arka capinda artis
ve gogsiin ekspansiyonunda azalma goriliir (17).

Spirometre ve Evreleme

KOAH’daki en belirgin fonksiyonel bulgu ekspiratuar akim
hizlarinda meydana gelen azalmadir. Ekspiratuar akim
hizlarinda meydana gelen bu azalma spirometrik incelemelerle
ayrintili olarak gosterilebilir. Bu degisimin ortaya konmasi
FVC o6l¢iimii ile olur. Bu &lgiim, total akciger kapasitesi
diizeyine kadar derin bir inspiryum yapildiktan sonra rezidiiel
voliim diizeyine kadar hizl1 ve zorlu ekspirasyondan olusur
(18). Zorlu ekspirasyon egrisi iizerinde hesaplanan FEV1
6l¢timiiniin kolaylig1 ve degiskenliginin az olmasi nedeniyle
hava yollar1 obstrilkksiyonunun degerlendirilmesinde en
yaygin kullanilan parametredir.

FEV1’in azalmast hava yollar1 obstriiksiyonunun tipik
bulgusudur, ancak genellikle biiyiilk hava yollarindaki
degismeleri  yansitmast nedeniyle KOAH’m erken
donemlerinde hassas olmayabilir. Bu nedenle hafif siddette
KOAH’da FEV1/FVC orani duyarli bir indeks olarak kabul
edilirken, orta-ileri dereceli KOAH’da FEV1 degerinin hava
yolundaki kisitlanmay1 daha iyi yansittig1 kabul edilmektedir
(19,20). Dolayistyla GOLD rehberi KOAH’da hava akiminin
siddetinin ve hastaligin evresinin belirlenmesinde FEV1’in
mutlak degeri ve FEV1/FVC oraninin birlikte degerlendirilme
zorunlulugunu getirmistir. Hava akimi kisithilign varligini
bronkodilator sonrast FEV1/FVC<0.7 olmas1 dogrular; hava
akimi kisitliligi tam olarak geri doniistimlii degildir (Tablo 2).
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Tablo 2. Havayolu kisitliligina gore KOAH siniflamasi

FEVi/FVC <0.70
GOLD 1 Hafif FEV] » 809
GOLD 2 Orta 50% < FEV] < g0%
GOLD 3 Agr 30% < FEV] < 5005
GOLD 4 Cok Agr FEVi< 30%

KOAH : Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1
GOLD : Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease

FEV1 : Forced expiratory volume in one second=birinci saniye zorlu eksiparsyon
volimi
FVC :Forced vital capacity=zorlu vital kapasite

KOAH, FEV1 degeri goz oOniline alinarak “hafif”’, “orta”,
“agir” ve “cok agu” seklinde smiflandirilmaktadir (1).
Spirometri anamnezinde sigara, ¢evresel ya da mesleksel
hava kirletici madde maruziyeti; ve/veya oksiiriik, balgam
¢ikarma ya da dispne sikayeti olan tiim hastalara yapilmalidir.
Spirometrik  smiflandirma  hastanin  saglhik  durumunu
belirlemeyi saglar; ataklarin gelisimini ve mortaliteyi
tahmin etmede yardimcidir. KOAH’I1 hastalarda, hastaligin
agirliginin degerlendirmesinde solunum fonksiyon testleri
diger tiim laboratuar tan1 yontemlerinden istiindiir ve genis
hasta kitlelerine uygulanabilecek 6zelliktedir (21).

Ayiricl Tani

KOAH sinsi bir gekilde ilerler, siklikla baslangic fazindan
yillar sonra tani konulur. Klinik degerlendirmeden sonra
varligindan siiphelenilir ve ardindan yapilan basit spirometri
ile tan1 dogrulanir. Akciger grafisi ayirici tanida yardimeidir.
Tam geri doniisimlii olmayan hava akimi kisitliligi
brongektazi, kistik fibroz ve tiiberkiiloza bagli fibrozla iligkili
olabilir. Ayirici tanida bu hastaliklar diisiiniilmelidir (Tablo
3). Erken yaslarda (3. veya 4. dekat) hava akimi kisitliligi
gosteren hastalarda, 6zellikle aile anamnezinde KOAH varsa
al-antitripsin eksikligi aragtirtlmalidir (1).

Tablo 3. KOAH’ da ayirici tan1

Ozellikler

Orta yasta baslangic

Semptomlarmn yavas progresyonu

Uzun siireli sigara anamnezi

Geng yasta ve ani baslangic

Semptomlarda degisiklik

Gece veya sabahin erken saatlerinde olan semptomlar
Alerji, rinit ve/veya egzema

Aile oykisi

Cogunlukla geri doniislii olan hava akim kisitlilign
Oskiiltasyonda bazallerde ince raller

Gogis filminde kardiyotorasik indeksin artist
Pulmoner ddem

Pulmoner fonksiyon testlerinde hava akim kisithilig1 olmamasi

Tam

KOAH

Astim

Konjestif kalp
yetmezligi

Cok miktarda piiriilan balgam

Cogunlukla bakteriyel infeksiyonla iligkili

Oskiiltasyonda kaba raller

Akciger grafisi/BT de bronslarda dilatasyon ve brons duvarinda kalmnlasma
Tum yaslarda baslangic

Gogiis filminde akeiger infiltrasyonu

Mikrobiyolojik dogrulama

Tiberkitlozun yiiksek lokal prevalansi

Bronsicktazi

Tuberkilloz

KOAH : Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

BT : Bilgisayar tomografi
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Tedavi

Son zamanlarda hastaligin patogenezinin daha iyi anlagilmasi
ve giincel bilgi birikimi sonucu KOAH tedavisinde dnemli
bir yol alinmistir. Ayn: zamanda erken tani ve uygun tedavi-
yle hastaligin seyrinin diizeltilebilecegi gergegi, hekimlerin
KOAH’a bakisint olumlu yoénde etkilemistir. Gliniimiizde
KOAH, oOnlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik olarak
kabul edilmekte olup, tedavisindeki temel yaklasim hasta
egitimi, risk faktorlerinin azaltilmasi, stabil KOAH tedavisi
ve alevlenmelerin tedavisi olmak iizere dort ana baslikta to-
planabilir.

Hasta Egitimi

KOAH’da hastaligin 6nlenmesi esas olmakla birlikte, tani
konulduktan sonra hasta ve yakinlar1 hastalik hakkinda
bilgilendirilmeli, hastanin tedaviye etkin olarak katilmasi
saglanmali ve hasta, olabildigince aktif bir yasam siirmeye
yonlendirilmelidir (1).

Risk Faktorlerinin Azaltilmasi:

Maruziyetten kacinma:

Calisanlarin  biiyilk bir bolimiiniin  isyeri ortamindaki
solunabilir duman, gaz ve toz seklindeki organik ya da
inorganik kokenli maddelere uzun siireli maruziyeti KOAH
olusumunda rol oynayabilmektedir. Yapilan caligmalarda;
KOAH gelisiminde, sigaranin yaninda mesleki kosullarin
da dikkate alinmasi gerektigi vurgulanmaktadir (23).
Isyeri ortaminda bulunan inhale edilebilir gaz, toz ve
duman halindeki maddelerin havadaki konsantrasyonunun
azaltilmasi ya da inhale edilmelerinin 6nlenmesi, solunum
fonksiyonlarindaki kayb1 yavaglatabilir (24).

Sigaranin Birakilmasi

KOAH olgularinda sigaranin birakilmasi, solunum fonksi-
yonlarindaki kaybi yavaglatirken, hastaligin semptomlarini
da azaltmaktadir (1). Sigaranin igindeki bagimlilik yapan
ve tekrar alma yoniinde istek uyandiran madde nikotindir.
Nikotin bagimlilig1 kronik bir durumdur ve sigara tamamen
birakilana kadar niikslere yol agabilir. Sigara birakma girisi-
minde olan olguya, motive edici destek ile birlikte etkinligi
kanitlanmis farmakolojik se¢eneklerden birinin uygulanmast,
sigara birakma basarisini arttirir (25).

Stabil KOAH Tedavisi

Tedavinin baglica amagclart hastaligin ilerlemesinin 6n-
lenmesi, semptomlarin giderilmesi, egzersiz kapasitesinin
artirtlmasi, yasam kalitesinin iyilestirilmesi, alevlenme ve
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi ile mortalitenin
azaltilmasidir (1). Bu hedeflerin gerceklestirilmesinde basa-
makl1 bir tedavi yaklagimi uygulanmaktadir (Tablo 4). Tedavi
plani hastaligin derecesi, komorbiditeler ve bireysel yanit-
lara gore diizenlenir. Stabil KOAH tedavisi, farmakolojik ve
non-farmakolojik yaklasimlardan olusmaktadir. Farmakolojik
tedavide bronkodilatorler, inhaler kortikosteroidler ve kombi-
nasyon tedavileri yer alir (26).

Farmakolojik Tedavi

KOAH’da tedavinin temelini bronkodilator ilaglar olusturur
ve diizenli olarak hastaligin her asamasinda kullanilmalidir.
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Tablo 4. Gold 2013 Rehberinin Evrelerine Gore Stabil KOAH

Tedavi Onerileri

Hasta
Grubu

Birinci Secenck

Tiinci Segenek

Alternatif Tedavi

Kisa Etlili Antikolinerjik
f

Kisa Etli P Agomist

(Uran Etiili Antikolinenik
Uzan Bl By 3 o
%

Kasa Btk By 5 gorieg)
ve

Kisa Etkili Antikolinerjik Kombinasyemu

Teofilin

B Uzun Bl B) 3 zonist
/

Uzun Etkili Antikolinerjik

Umn Etili Antikolinejik
ve

Uzun Etkili By 5gonist Kombinasyomu

Kisa Bt By 5 gomist
velveya

Kisa Etldi Antikolinerjil

=L Inhale Kortikosteroid
+

WUzun Bddli By 5 oonist /

Uzun Etidli Antikelinerjik)

Uzun Etili Antikolinejik ve Uzun Etidli
B2 Azonist Kombinasyonu
%
Uszun Etlili Antikolinerjik ve
Fosfodiestraz 4 Inhibitbrii
s

Uzun Etili By 4 ponistve
Fosfodiestraz-4 Inhibitbrii

Kisa Etil By A gonist
velveya
Kisa Etkili Antifolinerjik

Teofilin

Inhale Kortikosteroid
+

Uzun Etidli By agonist

D velveya

Uzun Etkili Antikolinerjik

Inhale Kortikosteroid + Uzun Etldi fiy

Agonist ve Uzun Etkili Antikolinerjik
%

fnhale Kortikosteroid + Usm Etkili iy

Agonist ve Fosfodiestraz-4 Inhiibitérid
/

Uzun Etkili Antikolinerjik ve Uzun Etkili

Kisa Bthli Py Agonist
velveya

Kusa Etkili Antikolinesik
Teofitin

Karhosistein

P2 Agonist

4
Uzun Etlili Antikolinerjik ve
Fosfodiestraz-4 Inhibitorii

KOAH : Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1
GOLD : Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease

Tedaviye yanit degiskendir; bu nedenle hastalar yakindan
izlenmelidir. Bazi hastalar B, agonistlere, bazilari ise antiko-
linerjiklere daha iyi yanit verir. Tedavi ile bronkodilatdr son-
rast FEV1°de kiiciik capta degisiklik olmasina karsin, siklikla
akciger hacimlerinde daha biiylik degisiklikler meydana ge-
lir ve bu durum hissedilen nefes darligi siddetinde azalmaya
neden olur (1,27).

Bronkodilatorier

Giintimiizde kullanilan bronkodilatorler; antikolinerjikler, 3,
agonistler ve teofilindir. Inhalasyon yolu tercih edilmelidir.
Tek grup ilag yerine farkli grup ilaclarin birlikte kullanimu,
spirometri ve semptomlarda daha biiyiik degisiklik saglar.

Antikolinerjikler

KOAH’da hava yolu obstriiksiyonunun geri dontisimlii
bilesenlerinden en 6nemlisi vagal tonustur. Antikolinerjikler,
muskarinik reseptorleri bloke ederek bronkodilatasyon saglar.
Tedavide kullanilan antikolinerjikler etki siirelerine gore, kisa
ve uzun etkili olarak ikiye ayrilir.

Kisa etkili antikolineryikler

Ipratropium bromiir: Etkisi 30-60 dakikada baglar, 1-2 saat
icinde maksimum diizeye ulasir ve 6-8 saatte sonlanir.

Uzun etkili antikolineryikler

Tiotropium: Etki baslangici ortalama 30 dakika olup, zirve
etkisi yaklasik 3 saat siirer. Siirekli alindiginda etkisi 7 giinde
maksimuma ulasir. Tek doz kullanim kolayliginin hasta
uyumunu arttirdign belirtilmektedir. Orta, agir ve ¢ok agir
KOAH’da; dinamik hiperinflasyonu azalttigi, buna bagl
olarak egzersiz kapasitesini arttirdigi ve uzun etkili olmasi
nedeniyle de bu yararli etkilerinin daha uzun stirdiigii
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belirtilmektedir.
Antikolinerjiklerin yan etkileri

Agiz kurulugu ve inhalasyon sonrasi agizda metalik tat
en sik tanimlanan yan etkilerdir. Cok sik olmayarak idrar
retansiyonu ve prostatik semptomlar, nadiren dar acgili
glokomu bildirilmistir (28).

P, agonistler

B, agonistler, hiicre i¢i cAMP’yi stimiile ederek brong diiz kas
gevsemesine neden olur. Ayrica potasyum kanal aktivasyonu
ile de etki gosterirler.

Kisa etkili 3, agonistler

Inhalasyon yoluyla etkileri dakikalar i¢inde baglamakta, 15-30
dakikada maksimuma ulastiktan sonra 4-6 saat stirmektedir.
Diizenli kullamimdan ¢ok, gereginde kurtarict ilag olarak
kullanilmaktadir. Kisa etkili B, agonistler ile egzersiz sirasinda
nefes darliginda iyilesme ve dinamik hiperinflasyonda azalma
gosterilmistir.

Uzun etkili B, agonistler

KOAH’da yapilan ¢alismalarda, formoterol ve salmeteroliin
benzer bronkodilator etkiye sahip oldugunu ve etkilerinin en
az 12 saat oldugu goézlenmistir. Formoterol ve salmeterol ile
yapilan ¢aligmalarda; uzun etkili B, agonistlerin bazal akciger
fonksiyonlarinda iyilesme sagladigi, semptomlar azalttigi,
egzersiz kapasitesini arttirdigi, alevlenmeleri azalttigi ve
yasam Kkalitesi iizerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir
(29).

P, agonistlerin yan etkileri

Potansiyel kardiyovaskiiler komplikasyonlara ragmen, halen
orta-agir-cok agir KOAH tedavisinin temel ilaglarindandir.
Terapotik dozlarda alindiginda KOAH’da uzun etkili f,
agonistlerin gilivenli olduklar1 gosterilmistir. Yan etkiler;
nebulizasyon ve oral formlarinda inhaler formlarindan daha
sik gdzlendiginden, oral formlar miimkiin oldugunca tercih
edilmemelidir. Temel yan etki, beta adrenerjik reseptorlerin
direkt uyarilmasma bagli olarak ortaya cikan tremordur.
Tasikardi, palpitasyon ve QT aralifinda uzama en sik
tanimlanmis kardiyak yan etkilerdir.

Teofilin (Metilksantinler)

Teofilin, hiicre i¢i cAMP diizeyini arttirarak bronkodilatasyon
saglar. Bronkodilator etkisinin ortaya ¢ikmasi i¢in giivenli
terapotik doz araligi 10-20 mg/L arasindadir. Oral kullanim
kolaylig1 ve ucuz olmasi nedeniyle se¢ilmis olgularda tercih
edilebilir. Teofilin diisiik dozlarda;

* Solunum kaslar1 ve diaframin kasilma giiciinii arttirir,
* Hiperinflasyonu ve dispneyi azaltir,

e Alevlenmeleri azaltir,

* Kortikosteroidlerin antiinflamatuvar etkisini arttirir.
Teofilinin yan etkileri

En sik gastrointestinal, kardiyovaskiiler ve santral sinir
sistemine ait yan etkiler goriilmektedir. Ayrica, ilag
etkilesimlerine ve teofilin klirensini etkileyen fizyolojik
faktorlere dikkat edilmelidir (30).
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Bronkodilatorlerin Kombine Kullanimi

Uzun etkili B, agonistlerle uzun etkili antikolinerjikler birlikte
kullanildiklarinda, farkli etki mekanizmasi ve etki siireleri ile
tek basina kullanimlarina gére daha iyi bir bronkodilatasyon
saglandig belirtilmektedir (31).

Kortikosteroidler

KOAH’da sistemik kortikosteroidlerin, stabil donemde yararli
olmamalar1 ve potansiyel yan etkileri nedeniyle alevlenme
donemi disinda kullanimi 6nerilmemektedir.

Inhaler Kortikosteroidler (IK'S)

Ulkemizde; beklometazon, budesonid, flutikazon ve
siklosenid preparatlari vardir. Inhaler kortikosteroidlerin
KOAH’da antiinflamatuvar etkinligi, astimdaki kadar belirgin
degildir. KOAH’da tek basina kullanimlar1 6nerilmemektedir.
Diizenli inhale kortikosteroid tedavisi semptomlarda iyilesme
ile akciger fonksiyonu ve yasam kalitesinde artmaya neden
olur; ayrica FEV1 <% 60 olan KOAH’11 hastalarda alevlenme
sikligin1 azaltir.

Uzun etkili bronkodilatorler ile inhaler kortikosteroidlerin
birlikte kullanimi akciger fonksiyonlari, yasam kalitesi ve
alevlenmelerin azaltilmasinda hafif KOAH disinda daha
etkilidir.

Inhaler Kortikosteroidlerin Yan Etkileri

Inhaler kortikosteroidler tek basina veya kombinasyon
seklinde  kullanildiklarinda; oral kandidiazis, seste
boguklasma, kisilma gibi lokal yan etkilere sahiptir ve bu
durum yanlis inhalasyon bigimi ile yakindan iliskilidir (32).
Nonfarmakolojik Tedavi Yontemleri

Pulmoner rehabilitasyon

Uzun siireli oksijen tedavisi (USOT)

Evde uzun siireli mekanik ventilasayon (USMV)

Cerrahi tedavi

Pulmoner Rehabilitasyon

Kronik solunum hastaligi olup semptomatik ve siklikla
giinliilk yasam aktiviteleri azalmigolgularda, kanita dayali,
multidisipliner ve kisiye 6zel bir tedavi yaklagimidir. Temel
hedefleri;

Egzersiz kapasitesinde artma,

Yasam kalitesinde iyilesme,

Hastane basvurulart ve hastanede yatis siiresinde azalma,
KOAH’la iliskili anksiyete ve depresyonda azalma,

Ust ekstremite endurans ve giiclendirme egitimi ile kol
aktivitelerinde artma ve kazanimlarmn rehabilitasyon
programlari sonrasinda da devam etmesini saglamaktir.

Pulmoner Rehabilitasyon, kronik solunum hastasinda 6ne
¢tkan komorbiditelerin tedavisine yoneliktir. Hastanin
degerlendirilmesi, egzersiz egitimi, hasta ve ailesinin egitimi,
niitrisyonel degerlendirme ve destek tedavi, psikolojik
degerlendirme ve destek tedavi, is ugrasiterapisi (enerji
koruma yontemleri, ev hizmetleri vb.) ve idame tedaviye
uyumun saglanmast gibi multidisipliner yaklagimlardan
olusur (33).
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KOAH’da Alevlenmeler

KOAH alevlenmesi hastaligin dogal seyri esnasinda, giinliik
olagan degisimlerin Otesinde, nefes darligi, Oksiirik ve/
veya balgamdaki degisiklikle karakterize olan, tedavide
degisiklik gerektirecek kadar belirgin, akut olaylar olarak
tanimlanmaktadir. Alevlenmelerin morbidite ve mortalite
iizerine olumsuz etkileri vardir.

KOAH  alevlenmelerinde;  genelde  bronkodilatorler,
kortikosteriodler ve antibiyotikler olmak tizere iiglii tedavi
yontemi kullanir (1). Burada oncelikli degerlendirilmesi
gereken etyolojinin belirlenmesidir, alevlenmelerde % 50-70
trakeobronsiyal enfeksiyonlar (bakteriyel etkenler % 40-50,
viral etkenler % 30-40, atipik bakteriyel etkenler % 5-10),
%10 hava kirliligi sorumlu tutulmakla birlikte, % 30’unda
etyoloji belirlenememektedir (34). Bu yiizden Tablo 5’de
belirtilen kriterlere uyan KOAH’l1 bir hastanin en yakin
hastaneye yonlendirilmesi gerekmektedir (1).

Tablo 5. KOAH alevlenmelerinde hastanede degerlendirme ya da
yatig endikasyonlar1

-Yeni ortaya cikan fizik bak: bulgularinin (siyanoz, periferikodem vb.) saptanmasi
-KOAH1n siddetli olmasi

-Alevlenmelerin baslangictaki ilac tedavisine yanit vermemesi

-Alevlenmelerinin sik olmasi

-Ciddi komorbid hastaliklarin ortaya ¢ikmas: (kalp yetmezligi, aritmiler)

-leri yas

-Evde tedavi kosullarn yetersiz olmasi

-Istirahat halinde ani nefes darlig1 gelismesi gibi semptomlarda belirgin bir artis

KOAH : Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

KOAH’da Alevlenmeler

KOAH alevlenmesi hastaligin dogal seyri esnasinda, giinliik
olagan degisimlerin Otesinde, nefes darligi, oksiirik ve/
veya balgamdaki degisiklikle karakterize olan, tedavide
degisiklik gerektirecek kadar belirgin, akut olaylar olarak
tanimlanmaktadir. Alevlenmelerin morbidite ve mortalite
iizerine olumsuz etkileri vardir.

KOAH  alevlenmelerinde;  genelde  bronkodilatorler,
kortikosteriodler ve antibiyotikler olmak iizere {i¢lii tedavi
yontemi kullanir (1). Burada oncelikli degerlendirilmesi
gereken etyolojinin belirlenmesidir, alevlenmelerde % 50-70
trakeobronsiyal enfeksiyonlar (bakteriyel etkenler % 40-50,
viral etkenler % 30-40, atipik bakteriyel etkenler % 5-10),
% 10 hava kirliligi sorumlu tutulmakla birlikte, %30’unda
etyoloji belirlenememektedir (34). Bu yiizden Tablo 5’de
belirtilen kriterlere uyan KOAH’li bir hastanin en yakin
hastaneye yonlendirilmesi gerekmektedir (1).

Sonu¢

KOAH ilerleyici bir hastalik olmasia ragmen risk faktorii
tastyan ve hentiz tan1 almamus kisilerden, son donem KOAH’a
kadar hastaligin her siirecinde c¢esitli tedavi yontemleri
mevcuttur. Bu derlemenin amact GOLD 2013 rehberi
esliginde tilkemizde birinci basamak saglik hizmetini yiirtiten
aile hekimlerinin KOAH ile miicadele yontemleri hakkinda
bilgi sahibi olmalarimi saglamaktir.
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